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Introducere
Ischemia mezenterială acută (IMA) prezintă o 
nozologie cu pericol major pentru viaţă, care se aso-
ciază cu un nivel înalt de mortalitate şi care ajunge 
de la 50 la 100% [1,2,3]. Prima descriere a ischemiei 
mezenteriale datează încă din secolul al XV-lea şi a 
fost efectuată de către Antonio Beniviene. Mai târziu 
Tiedman F [4] în anul 1843 şi Virchow R [5] în 1847 
au descris tabloul clinic a IMA. În anul 1895 Elliot 
a raportat despre primul pacient care a suprevieţuit 
după rezecţia intestinului gangrenos-necrotic modi-
fi cat [6]. În secolul trecut se considera că IMA este 
patologia în cadrul căreia stabilirea diagnozei este 
imposibilă, pronosticul este nefavorabil şi tratamen-
tul este inutil [7]. În prezent, IMA rămâne o problemă 
difi cilă şi nestudiată deplin în chirurgia contemporană 
a tractului gastrointestinal.
IMA reprezintă o urgenţă vasculară intra-abdo-
minală dramatică, cauzată de perfuzia tisulară insufi -
cientă şi anume a peretelui intestinal [8]. Spre regret, 
în pofi da performanţelor medicinei contemporane şi 
a chirurgiei în particular, mortalitatea în cadrul aces-
tei patologii rămâne la un nivel destul de înalt, fără 
tendinţă semnifi cativă spre scădere. Frecvenţa înaltă 
a IMA în ţările din occident se asociază cu ateroscle-
roza şi cu îmbătrânire a populaţiei [9]. Diagnosticul 
de IMA, cel mai des, se stabileşte după excluderea 
altor patologii posibile, aşa ca, maladia ulceroasă, 
ocluzia intestinală, complicaţiile colelitiazei, pancre-
atita, afecţiuni infl amatorii a colonului, apendicita, 
diverticulita [10]. Consecinţă a diagnosticului tardiv 
prezintă dezvoltarea sindromului de insufi cienţă po-
liorganică care, deasemenea, poate cauza decesul pa-
cientului [11]. Intervenţia precoce în caz de IMA este 
foarte importantă. Dacă de la debutul bolii a decurs 
mai puţin de 12 ore, în acest caz viabilitatea intesti-
nală este apreciată în 100% cazuri, în caz de prezenţă 
a simptomelor patologiei de la 12 la 24 de ore - vi-
abilitatea intestinală este determinată în aproximativ 
56% cazuri, iar dacă de la debut a trecut mai mult 
de 24 de ore intestinul este viabil doar în 18% din 
cazuri [12]. Deci, succesul tratamentului IMA depin-
de de restabilirea precoce a perfuziei sangvine până 
la dezvoltarea necrozei intestinale [13,14]. În caz 
de dezvoltare a IMA au loc schimbări morfologice 
şi metabolice. Conform datelor lui Brown şi coaut. 
schimbările structurale apar deja în primele 10 minu-
te de ischemie [15]. A fost demonstrat că în primele 
30 minute de ischemie are loc acumularea unei canti-
tăţi considerabile de lichid în membrane şi în spaţiul 
intercelular ce duce la netezirea pliurilor intestinale 
şi la acumularea celulelor infl amatorii. Prin urmare, 
markerii de laborator trebuie să fi e folosiţi cu 1-2 ore 
până la apariţia schimbărilor ireversibile [16], deci, 
unica soluţie posibilă a problemei mortalităţii înalte 
în ischemia mezenterială acută este diagnosticarea cât 
mai precoce a acestei patologii [17].
 Spre regret, majoritatea indicilor de laborator, ca 
leucocitoza cu deviere spre stânga, majorarea nivelu-
lui lactatului, proteinei C reactive care sunt markeri 
nespecifi ci şi au o sensibilitate mică, mai ales în stadi-
ile precoce ale ischemiei mezenteriale acute [18,19]. 
De asemenea, se determină aşa modifi cări ca acidoza 
metabolică, hemoconcentraţia, majorarea nivelului 
amilazei sangvine, aspartataminotransferazei, lactat-
dehidrogenazei, creatinfosfochinazei, hipercaliemia, 
dar aceşti indicatori nu sunt markeri diagnostici sufi -
cient de sensibili şi specifi ci pentru IMA, îndeosebi în 
fazele precoce ale acesteia [20]. Conform datelor lui 
Lauterbach şi coaut. nivelul seric al potasiului core-
lează cu gradul distrucţiei tisulare [21].
În prezent, indicatorii de laborator au o valoare 
diagnostică mică, cedând semnifi cativ metodelor in-
strumentale de diagnostic. Actualmente standardul de 
aur pentru evaluarea ischemiei mezenteriale acute se 
consideră a fi  tomografi a computerizată cu angiogra-
fi e [22].
Markerii serologici a ischemiei 
mezenteriale acute
Albumina ischemic modifi cată este unul din mar-
kerii noi a IMA, care este pe larg studiat în prezent. 
Nivelul acestuia se majorează în cazul ischemiei mus-
culaturii scheletale, ischemiei miocardului, emboliei 
pulmonare, ictusului [23,24,25] şi, în cazul IMA. În 
condiţii de ischemie, capacităţile albuminei de a fi xa 
şi transporta metalele, aşa ca – cupru, nichel şi cobalt, 
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se diminuează, ce duce la apariţia albuminei modifi -
cate metabolic, cunoscută sub denumirea de albumi-
nă ischemic modifi cată. Mecanismul formării acestei 
substanţe încă rămâne a fi  neclar [26]. Conform date-
lor unor autori, aceste schimbări ale albuminei umane 
serice se dezvoltă în rezultatul reperfuziei ţesuturilor 
distruse ischemic şi a hipoxiei extracelulare, formarea 
radicalilor liberi care produc o infl uenţă negativă asu-
pra membranelor pompelor energodependente de na-
triu şi calciu [27]. În studii experimentale Gunduz A. 
şi coaut. au demonstrat o creştere considerabilă a ni-
velului albuminei ischemic modifi cate în ser după 30 
de minute, 2 ore, 6 ore după ligaturarea arterei mez-
enterice superioare [28]. A fost marcată o dependenţă 
semnifi cativă a acestui indicator cu durata ischemiei. 
Conform datelor lui Polk şi coaut. sensibilitatea aces-
tui marker este de 100% şi specifi citatea de – 86% 
[29]. Este necesar de reţinut că pe parcursul sarcinii 
diferitor comorbidităţi, ca formaţiuni maligne, insufi -
cienţă hepatică cronică, faza terminală a insufi cienţei 
renale, ischemie cerebrală, patologii infecţioase acute 
pot fi  obţinute rezultate fals pozitive pentru albumina 
ischemic modifi cată [30]. Cercetările ulterioare trebu-
ie să fi e îndreptate spre studierea modifi cării nivelului 
albuminei ischemic modifi cate în cadrul altor pato-
logii intraabdominale, şi determinarea specifi cităţii 
acestui marker [31].
Astfel, albumina ischemic modifi cată poate fi  uti-
lizată în calitate de marker diagnostic a fazei precoce 
a IMA [28], şi anume până la dezvoltarea necrozei 
intestinale [32]. Valoarea lui diagnostică şi posibili-
tatea folosirii acestuia, ca test biochimic de rutină în 
practica clinică, va fi  apreciată pe baza cercetărilor 
clinico-experimentale ulterioare.
D-dimer. În condiţii de ischemie intestinală în 
organism are loc activarea sistemului de coagulare 
şi fi brinoliză, care în condiţii fi ziologice sunt într-o 
stare de echilibru. Acest echilibru poate fi  dereglat în 
diferite stări patologice, asociate cu activarea siste-
mului fi brinolitic. Activatorii plasminogenului induc 
procesul de fi brinoliză, care transformă plasminoge-
nul în plasmin, sub acţiunea căruia are loc dezintegra-
rea fi brinului şi formarea substanţelor X şi Y, care se 
transformă în produşii fi nali D şi E, numite produse 
de degradare a fi brinului. Unul din aceşti produşi fi -
nali este D-dimerul. El reprezintă elementul principal 
al sistemului fi brinolitic, nivelul lui în plasma sang-
vină se majorează în aşa patologii ca, sindromul de 
coagulare intravasculară diseminată, tromboza vene-
lor profunde, trombembolia pulmonară, IMA [33]. 
Conform datelor lui Bogulmuş D. şi coaut. creşterea 
nivelului D-dimerilor este un indicator dependent de 
timp. Majorarea acestuia atinge maximum după 2 ore 
de la începutul ischemiei, după care nivelul în plasmă 
a D-dimerilor începe să scadă [34]. După datele din 
literatura de specialitate concentraţia D-dimerilor se 
majorează şi în timpul intervenţiei chirurgicale, atin-
gând picul după intervenţie şi rămâne înaltă pe par-
cursul la 14 zile după operaţie [35]. Este important 
de reţinut, că nivelul D-dimerilor se poate majora la 
orice manipulaţie chirurgicală, chiar şi după injecţii 
intramusculare, traume, deoarece distrugerea ţesu-
turilor duce la activarea în organism a sistemului de 
coagulare şi, respectiv a sistemului fi brinolitic [36]. 
Nivelul D-dimerilor se poate majora în caz de hernie 
strangulată [37], anevrism simptomatic a aortei abdo-
minale [38], pancreatită acută [39]. Conform studiilor 
lui Chiu şi coaut. este corelaţie între nivelul D-dime-
rilor şi gravitatea IMA [40]. Avantajul principal în 
folosirea acestui marker este valoarea predictivă ne-
gativă înaltă a acestuia [41].
Nivelul D-dimerilor se consideră un marker sen-
sibil pentru faza iniţială a IMA şi de asemenea este un 
indicator dependent de timp care denotă progresarea 
patologiei [42], dar are o sensibilitate limitată. Studi-
ile clinico-experimantale ulterioare trebuie să stabi-
lească semnifi caţia diagnostică a D-dimerilor, ca un 
marker a IMA.
Plasminogen. Unul din componentele sistemului 
fi brinolitic a plasmei este plasminogenul, care repre-
zintă un glicoprotein monocatenar, este sintetizat de 
fi cat, nivelul căruia în plasma sangvină umană este de 
21 mg/dl, activitatea fermentativă variază de la 75% 
până la 150%. Nivelul activităţii plasminogenului de-
pinde de vârstă şi gen. Plasminogenul se transformă 
în plasmină activă sub acţiunea activatorului tisular a 
plasminogenului, care se determină în multe ţesuturi 
a organismului, de asemenea în plasmă şi în celule-
le endoteliale [43,44]. În condiţii de ischemie are loc 
producerea fi brinului şi transformarea plasminogenu-
lui în plasmin. Nivelul plasminogenului în sânge sca-
de în diferite patologii ca sindromul de coagulare in-
travasculară diseminată, insufi cienţa hepatică gravă, 
terapia trombolitică, fi brinoliza primară şi secundară 
[45]. În studii experimentale pe şobolani în condiţii 
de modelare a IMA a fost măsurat nivelul activităţii 
plasminogenului după o oră şi după 3 ore de la debu-
tul ischemiei. A fost demonstrat scăderea nivelului de 
activitate a plasminogenului atât în caz de ischemie 
mezenterială arterială cât şi în cea venoasă [16]. Ast-
fel, nivelul de activitate a plasminogenului poate fi 
utilizat ca un marker diagnostic a fazei iniţiale a IMA, 
dar valoarea lui diagnostică este limitată de sensibi-
litatea redusă.
Antitrombina III. Unul din elementele princi-
pale a sistemului de anticoagulare a sângelui în orga-
nism este antitrombina III care reprezintă un glico-
protein monocatenar sintetizat de fi cat [46]. Funcţia 
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lui de bază este inhibarea sistemului de coagulare pe 
baza neutralizării trombinului, a factorului X şi a fac-
torului IX [47]. Proteina C este activată de către trom-
bină în prezenţa proteinei S, care înhibă factorul V 
şi factorul VIII. Defi citul antitrombinei III, proteinei 
C, proteinei S este o cauză importantă statusului de 
hipercoagulare congenitală ce duce la trombembolie 
venoasă şi într-o măsură mai mică la tromboză arte-
rială. Ağaoğlu şi coaut. în studiul său au demonstrat 
prezenţa legăturii cauzale între IMA şi defi citul anti-
trombinei III, proteinei C şi a proteinei S [48]. 
Defi citul antitrombinei III, proteinei C şi a pro-
teinei S joacă un rol important în patogeneza IMA, 
dar pentru determinarea valorii acestor indicatori 
ca markeri diagnostici, sunt necesare studii clinico-
experimantale ulterioare.
Procalcitonina. Unul din markerii diagnostici 
noi a IMA, studiat în ultima perioadă de timp este 
procalcitonina [49,50], care reprezintă o proteină cu 
masa moleculară de 13kDa şi este format din 116 ami-
noacizi. Nivelul procalcitoninei în plasma sangvină 
se majorează în caz de infecţii bacteriale, parazitare şi 
fungice grave, patologii autoimune, sepsis, sindromul 
insufi cienţei poliorganice. Procalcitonina prezintă un 
mediator, expresia căruia este reglată de alte citochine 
proinfl amatorii, aşa ca interleukina-6, TNF- α. Nive-
lul de procalcitonină în sânge în normă este mai mic 
de (< 0.1ng/ml), toate cifrele mai mari de 0.5ng/ml 
se consideră patologice. Meisner M. în studiile sale a 
demonstrat, că în caz de proces infl amator concentra-
ţia procalcitoninei se majorează iniţial ajungând nive-
lul proteinei C reactive şi mai tardiv ca interleikina-6, 
TNF- α [51]. Într-un studiu experimental Karabulut 
şi coaut. au demonstrat creşterea nivelului procalci-
toninei pe parcursul unei ore de la debutul ischemiei 
şi această majorare se păstrează pe parcursul la câte-
va ore [52]. Prin urmare, procalcitonina este un mar-
ker diagnostic nespecifi c a fazei iniţiale a IMA, care 
de asemenea are o semnifi caţie pronostică.
Proteinele lipidofi xatoare. În prezent se studi-
ază valoarea diagnostică a proteinelor lipidofi xatoa-
re, care au specifi citate pentru distrugerea tisulară, 
ca markeri noi pentru IMA [53,54]. Proteinele lipi-
dofi xatoare sunt o grupă de proteine, care au o masă 
moleculară mică de 14-15kDa. Se conţin în cantităţi 
mari în diferite ţesuturi ale organismului. În intestin 
sunt prezentate 3 izoforme de proteine lipidofi xatoa-
re: intestinal, hepatic şi ileobiliar. În general aceste 
substanţe sunt localizate în vilozităţile intestinale. În 
normă proteinul lipidofi xator intestinal în sânge nu se 
determină. În diferite patologii a tractului gastroin-
testinal, în primul rând suferă vilozităţile intestinale 
şi respectiv proteinele lipidofi xatoare pătrund în cir-
cuitul sangvin, şi respectiv pot fi  utilizate în calitate 
de markeri diagnostici ai fazei iniţiale a IMA [55]. 
Proteina lipidofi xatoare intestinală circulă în cantităţi 
mici în sângele persoanelor sănătoase şi este elimina-
tă din organism de către rinichi, perioada de înjumă-
tăţire este de 11 minute [56]. Proteina lipidofi xatoare 
intestinală poate fi  folosită ca marker care se depis-
tează în plasmă şi urină, pentru depistarea distruge-
rii enterocitelor, nivelul lui rapid se majorează după 
epizoadele de ischemie şi infl amaţie a intestinului 
[57,58]. După studiile experimentale a lui Gollin şi 
coaut. a fost determinată majorarea nivelului prote-
inei lipidofi xatoare intestinale peste 15 minute după 
ligaturarea segmentară a arterei mezenteriale. A fost 
demonstrată o corelaţie între statusul histologic a epi-
teliului după distrugere ischemico-reperfuzională şi 
nivelul proteinei lipidofi xatoare intestinale circulante 
[59]. Al doilea protein lipidofi xator specifi c este ile-
obiliar, care se conţine numai în enterocitele mature 
ale intestinului subţire [60]. În enterocitele mature a 
intestinului subţire şi gros se conţine proteinul lipido-
fi xator hepatic, în cantităţi mari el se mai conţine în 
fi cat şi, în cantităţi nesemnifi cative în celulele tubula-
re ale rinichilor [61].
Calcularea nivelului plasmatic a proteinei lipi-
dofi xatoare intestinale şi ileobiliare ne permite mo-
nitorizarea prezenţei distrucţiei epiteliului intestinal, 
ne permite alegerea tacticii curative şi prevenirea di-
strucţiei organice. Studiile ulterioare trebuie să deter-
mine potenţialul diagnostic a acestui indice şi posibi-
litatea folosirii în practica clinică [55]. 
Hiperglicemia. Este interesant că în caz de IMA 
frecvent se determină o hiperglicemie chiar şi la pa-
cienţii, care nu suferă de diabet zaharat. Distrugerea 
ischemică a ţesuturilor rapid duce la dereglări meta-
bolice în ţesutul deteriorat. Paradoxal, dar restabili-
rea fl uxului sangvin a ţesuturilor ishemizate duce la 
activarea cascadei de reacţii, care ulterior duce la 
distrucţie adiţională de reperfuzie a ţesuturilor [62]. 
Unul din semnele dereglării metabolice este hipergli-
cemia. Mecanismul principal de dezvoltare a acestui 
fenomen la pacienţii cu ischemie mezenterială acută 
sunt – răspuns nespecifi c al organismului la stres, aşa 
numita, hiperglicemie de stres [63], dereglări metabo-
lice autonome hormonale ca rezultat a distrucţiei tisu-
lare, diabet zaharat latent existent dar nediagnosticat, 
activarea sistemului hipotalamo-hipofi zar-adrenal. O 
cauză mai evidentă pentru dezvoltarea hiperglicemiei 
este răspunsul la stres al organismului cu activarea 
sistemului hipotalamo-hipofi zar-adrenal care se ma-
nifestă prin eliberarea glococorticoizilor şi catehola-
minelor, la rândul lor stimulează procesul de lipoli-
ză, glicogenoliză şi neoglucogenezei, acestea duc la 
hiperglicemie, sau la majorarea riscului de apariţie 
a complicaţiilor şi mortalităţii [64]. Glicemia repre-
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zintă un test diagnostic informativ, benefi ciile căruia 
sunt – simplitatea metodei, costul mic şi posibilitatea 
folosirii în masă în instituţiile medicale, chiar şi în 
condiţii de urgenţă. Dar pentru determinarea semni-
fi caţiei diagnostice a acestui test sunt necesare studii 
ulterioare.
Nivelul seric a L-lactatului este unul din mar-
kerii ischemiei tisulare. Concentraţia L-lactatului în 
sânge creşte nu numai în cazul IMA, dar şi în caz de 
şoc, septicemie, insufi cienţă hepatică şi renală, cetoa-
cidoza diabetică [65]. Sensibilitatea acestui marker la 
pacienţii cu IMA, ajunge la 100%, dar specifi citatea 
este doar de 42% [66]. În unele studii experimentale 
a fost demonstrată majorarea nivelul seric a L-lacta-
tului, anume în caz de ocluzie a arterei mezenterice 
superioare. Newman şi coaut. au stabilit că majorarea 
concentraţiei L-lactatului prezice rata mare de mor-
talitate în caz de infarct mezenterial [11]. Avantajul 
acestui indice este simplitatea metodei de determina-
re a acestuia şi rapiditatea obţinerii rezultatului, dar 
acest indice nu poate fi  utilizat pentru diagnosticarea 
fazei iniţiale a IMA [65] şi are o specifi citate redusă.
D-lactat reprezintă un stereoizomer al L-lactatu-
lui uman, care nu se sintezează şi practic nu se meta-
bolizează în ţesuturile umane. D-lactat se produce de 
microfl ora intestinală. Başoğlu şi coaut. au demon-
strat creşterea semnifi cativă a concentraţiei D-lacta-
tului în sângele periferic la pacienţii cu IMA. Acest 
indice poate fi  utilizat ca marker diagnostic a fazei 
precoce a ischemiei intestinale, ce se explică prin ur-
mătoarele momente: hiperproducţia D-lactatului de 
fl ora microbiană a tractului gastrointestinal, pătrun-
derea bacteriană şi produşii lor metabolici, înclusiv 
şi D-lactat în sângele circulant din mucoasa intesti-
nală ischemic afectată, destinderea mecanismelor de 
protecţie antibacteriană şi lipsa sistemelor enzimatice 
de metabolizare rapidă a D-lactatului [67]. Conform 
datelor lui Murray M.J. şi coaut. specifi citatea D-lac-
tatului, ca marker diagnostic a IMA ajunge la 87%, 
sensibilitatea - 90%, valoarea predictivă negativă – 
96% şi valoarea predictivă pozitivă – 70% [68]. 
Astfel, D-lactat poate fi  utilizat în calitate de 
marker diagnostic a IMA şi în comparaţie cu L-lactat 
posedă specifi citatea mai înaltă şi poate fi  folosit pen-
tru diagnosticarea fazei precoce a IMA.
α - Glutation S-transferaza este un ferment ce-
lular citozolic, care participă în transporatarea amino-
acizilor şi în metabolismul glutationului. În cantităţi 
mari se conţine în ţesuturile tractului gastrointestinal 
şi are efect dezintoxicant [69], se eliberează la distru-
gerea membranelor celulare [70]. A fost demonstrată 
o creştere considerabilă a nivelului fermentului în de-
pendenţă de durata şi progresarea ischemiei tisulare 
[71]. Delaney şi coaut. au demonstrat în studii expe-
rimentale pe animale că α-glutation S-transferaza are 
100% sensibilitate şi 86% specifi citatea pentru ische-
mia mezenterială [72]. Gaddam şi coaut. printre pri-
mii au demonstrat experimental posibilitatea folosirii 
α-glutation S-transferazei la om, în calitate de marker 
diagnostic a ischemiei mezenteriale [9]. McMonagle 
şi coaut. au depistat o majorare semnifi cativă a con-
centraţiei α-glutation S-transferazei în sângele circu-
lant la pacienţii cu ischemie mezenterială acută, care 
s-a dezvoltat în rezultatul intervenţiilor cardiochi-
rurgicale [73]. Concentraţia acestui ferment se poa-
te majora atât în plasmă , cât şi în urină. α-glutation 
S-transferaza poate fi  utilizată ca marker diagnostic 
a ischemiei intestinale, afectării fi catului şi rinichilor 
[74].
În studii experimentale Koksal N. şi coaut. au de-
monstrat că fosfatul neorganic care este unul din cei 
mai importanţi anioni a spaţiului intracelular, poate fi  
folosit, în calitate de marker a IMA [75], dar nivelul 
acestuia se majorează numai la o treime din pacienţi 
[76]. Conform datelor lui Uncu şi coaut. creşterea 
considerabilă a nivelului acestui marker se determină 
după o oră de la debutul ischemiei [77], după datele 
altor autori nivelul seric a fosfatului se măreşte peste 
3-4 ore. De regulă, la aşa pacienţi are loc o infl amaţie 
extensivă şi de obicei aceşti pacienţi au un pronostic 
nefavorabil [78]. Specifi citatea acestui marker pre-
zintă aproximativ 82%, dar sensibilitatea lui este de 
26% [49]. Acest indicator are o valoare pronostică şi 
poate fi  folosit ca marker diagnostic a IMA [52].
Fosfolipaza A2 este un ferment principal a pro-
cesului infl amator care se dezvoltă în rezultatul di-
strucţiei ischemico-reperfuzionale a tractului gastro-
intestinal. Activarea fosfolipazei A2 reprezintă un 
moment principal în patogeneza distrucţiilor organice 
la distanţă în caz de hipoperfuzie splanhnică [79]. A 
fost demonstrat experimental corelaţia dintre gravi-
tatea ischemiei şi secreţia fosfolipazei A2 [80]. În in-
testin se sintetizează o formă anumită de fosfolipază, 
care nu se aseamănă cu alte fosfolipaze [81]. Deci 
determinarea nivelului în sânge a acestei fosfolipaze 
specifi ce, poate fi  ca indicator a nivelului de distrucţie 
a intestinului [82].
Diaminoxidaza este un ferment intens activ 
a celulelor mucoasei intestinului subţire. De aceea 
acest ferment se elimină în circulaţia sangvină după 
distrugerea stratului mucos a intestinului. Concentra-
ţia crescută a diaminoxidazei în sânge ne relevă o di-
strucţie a mucoasei intestinale şi a barierei intestinale 
[83]. Diaminoxidaza este un marker pentru diagnos-
ticarea timpurie a ocluziei arterei mezenterice superi-
oare, ca urmare a următorilor factori:
Mai mult de 95% din diaminoxidază se afl ă • 
în celulele epiteliale a intestinului subţire, mai ales 
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în vilozităţile enterocitelor [84]. Activitatea mărită 
a acestui ferment în sânge se explică prin majorarea 
permiabilităţii tisulare, necroză şi detaşarea enteroci-
telor după afectarea intestinului. Deaceea, activitatea 
diaminoxidazei este un marker diagnostic, care relevă 
prevalenţa distrucţiei enterocitelor intestinale şi are o 
specifi citate organică înaltă.
Enterocitele microvilozităţilor intestinale • 
sunt sensibile la hipoxie şi la ischemie locală în caz 
de dezvoltare a ischemiei intestinale, cauzată de oclu-
zia arterei mezenterice superioare, ele suferă primele. 
În rezultat, are loc eliberarea unei cantităţi mari de 
diaminoxidază în sângele periferic. Astfel, nivelul se-
ric a diaminoxidazei este un marker cu sensibilitate 
diagnostică înaltă.
Determinarea activităţii diaminoxidazei se • 
efectuează prin metoda de spectrofotometrie [85]. 
Nivelul seric a diaminoxidazei corelează cu • 
gradul distrucţiei mucoasei intestinale.
Astfel, activitatea diaminoxidazei poate fi  un 
marker cu o sensibilitate şi specifi citate înaltă în di-
agnosticul precoce a IMA, cauzată de ocluzia arterei 
mezenterice superioare. Dar pentru introducerea în 
practica clinică a acestei metode sunt necesare studii 
ulterioare [86].
O anumită valoare în diagnosticul IMA o are 
creatinfosfochinaza, care reprezintă un ferment 
sero-muscular a tractului gastrointestinal. Conform 
datelor lui Graeber şi coaut. nivelul acestui ferment 
în condiţii de infarct intestinal se majorează mai pre-
coce decât concentraţia altor enzime intestinale, ca 
fosfataza alcalină [87]. Creşterea concentraţiei seri-
ce a creatinfosfochinazei se determină pe parcursul a 
3-4 ore, atingând nivelului maxim după 8-9 ore, după 
care concentraţia acestui ferment se micşorează, ră-
mânând majorată nesemnifi cativ pe parcursul a 24 de 
ore după ligaturarea arterei mezenterice superioare 
[88]. Creatinfosfochinaza se poate utiliza în calitate 
de marker diagnostic, dar nu are o valoare diagnostică 
mare pentru determinarea reversibilităţii modifi cări-
lor în peretele intestinal.
În pofi da, multitudinii aparente de markeri pentru 
diagnosticarea IMA, majoritatea din ei posedă o spe-
cifi citate mică pentru această patologie, sau nu pot fi  
utilizaţi pentru diagnosticarea fazei precoce a patolo-
giei. Mai specifi ci şi mai sensibili din ei sunt: proteina 
lipidofi xatoare intestinală şi ileobiliară, albumina is-
chemic modifi cată, care necesită studii experimentale 
şi clinice pentru estimarea valorii diagnostice fi nale. 
Mai larg se utilizează în prezent stabilirea nivelului 
de D-dimeri, dar acest test are o specifi citate redusă.
Astfel la etapa contemporană de dezvoltare a chi-
rurgiei nu există un marker diagnostic de laborator, 
care să poată considera standardul de aur în diagnos-
ticul IMA.
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Rezumat
IMA reprezintă o patologie cu pericol major pentru 
viaţă, care se asociază cu un indice înalt al mortalitaţii, 
ajungând până la 50-100% din cazuri. În pofi da realizări-
lor în medicina contemporană şi, a chirurgiei în particular, 
letalitatea în această patologie rămâne la un nivel foarte 
înalt, fără o tendinţă semnifi cativă de scădere. Majorarea 
frecvenţei apariţiei ischemiei mezenteriale în ţările din 
vest se asociază cu ateroscleroza şi îmbătrânirea popula-
ţiei. Actualmente, importanţa majoră în diagnosticul IMA 
o au investigaţiile imagistice. Majoritatea markerilor de 
laborator au o specifi citate mică şi nu se utilizează pentru 
diagnosticarea fazelor iniţiale a acestei patologii. În pre-
zent se efectuează studii pentru markeri ai IMA ca proteină 
lipidofi xatoare intestinală şi ileobiliară, albumina ischemic 
modifi cată care posibil în viitor o să devină un standard de 
aur pentru diagnosticarea ischemiei mezenteriale acute.
Summary
Acute mesenteric ischemia is a life threatening condi-
tion with a high mortality rate reaching 50-100%. Despi-
te advances in modern medicine and particularly surgery, 
mortality rate remains very high, without any tendency of 
decrease. The increasing incidence of mesenteric ischemia 
in western countries is associated with aging of population 
and atherosclerosis. Imaging has a major role in diagnostic 
of mesenteric ischemia. The majority of laboratory mar-
kers has low specifi city and are not used for early diagno-
sis. Recently, research is performed to evaluate mesenteric 
ischemia markers such as intestinal and ileobiliary fatty 
acid binding proteins and ischemia-modifi ed albumin, 
which may become a “gold standard” for mesenteric ische-
mia diagnosis.
Резюме
Острая мезентериальная ишемия (ОМА) отно-
ситься к жизнеопасным заболеванием с высокой ле-
тальностью, составляющей от 50 до 100%. Несмотря 
на достигнутые успехи, данный показатель не имеет 
тенденции к снижению. Увеличение ОМА в западных 
странах связано с процессом старения популяции и 
атеросклерозом. Большинство серологических марке-
ров мало специфичны и не могут быть использованы 
для ранней диагностики ОМИ. Последние исследова-
ния в данной области продемонстрировали, что марке-
ры типа ишемически модифицированного альбумина 
и протеина связанного с жирными кислотами могут 
стать «золотым стандартом» в диагностике ОМИ. 
PARTICULARITĂŢILE STUDIULUI 
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 Punctul de vedere al endoscopistului
Argumentarea ştiinţifi că a mucozectomiei (ME) 
este reprezentată de rata “zero” a afecţiunii limfati-
ce în neoplaziile intramucozale grad avansat (NIGA) 
şi aproape de “zero” (redusă) în invaziile canceroase 
superfi ciale. Problema principală a tratamentului en-
doscopic este lipsa criteriilor defi nitive pentru apreci-
erea preoperatorie sau intraoperatorie a profunzimii 
invaziei neoplazice, a afecţiunii limfatice şi vasculare 
[1]. Indiferent de aspectul macroscopic al neoplazi-
ei, rezultatul ecoendoscopiilor preoperatorii, aspec-
tul brut al specimenului postoperatoriu şi defectului 
postrezecţional, criteriile defi nitive pentru aprecierea 
radicalităţii ME se stabilesc în baza studiului histopa-
tologic al piesei postoperatorii. Principalul obiectiv şi 
avantaj al ME este obţinerea pieselor postoperatorii 
integre (en bloc), care permit studierea corectă a in-
tegrităţii marginilor neoplaziei la suprafaţă şi în pro-
funzime (criteriul R). Însă persistă o rată importantă 
a rezecţii endoscopice de mucoasă (REM) pe frag-
mente, după care integritatea specimenului nu poate 
fi  reconstruită cu precizie. Pentru a obţine specimene 
integre, rezecate en bloc, în neoplaziile superfi ciale 
mari a fost concepută disecţia endoscopică submu-
coasă (DES) [2,3]. Conform corectitudinii oncolo-
